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RESUMO 
 
Fundamentos: A insuficiência renal (IR) é uma enfermidade comum e tratável. 
Sua apresentação é frequente em pacientes portadores de doença arterial 
coronariana (DAC). Inúmeros estudos têm demonstrado aumentos expressivos 
de morbidade e mortalidade em pacientes com Síndrome Coronariana Aguda 
(SCA) e IR. Contudo, os atuais modelos prognósticos disponíveis para SCA 
pouco se utilizam do estudo da função renal como fator preditivo e de 
prognósticos. Objetivos: Analisar a função renal em pacientes com Síndrome 
Coronariana Aguda através do clearance de creatinina e avaliar se há 
interferência da disfunção renal na evolução intra-hospitalar dos pacientes com 
SCA. Métodos: Trata-se de um estudo de coorte hospitalar, longitudinal e 
prospectivo, realizado na Unidade de Dor Torácica (UDT) de um hospital 
privado considerado referência cardiológica em Sergipe, Brasil. Foram 
utilizados sujeitos de ambos os sexos, com quadro de SCA e internados para 
investigação e tratamento durante o período de maio de 2012 a dezembro de 
2016. Foram incluídos 401 pacientes, analisados pela presença ou ausência de 
lesão renal, acompanhados até a alta hospitalar (ou óbito). Resultados: A 
média de idade dos pacientes foi de 65,4 (± 13,0) anos com predominância do 
sexo masculino (58,6%). Dos 324 (80,8%) pacientes que apresentaram 
síndrome coronariana aguda sem supradesnivelamento do segmento ST, 165 
(41,1%) foram acometidos por angina instável e 159 (39,6%), infarto sem 
supra. Dentre os fatores de risco, a hipertensão arterial sistêmica mostrou-se 
mais prevalente (72,5%) seguida da dislipidemia (53,6%). Quanto à distribuição 
dos dias de internamento, observou-se uma média de 9 (± 12,8) dias. A média 
do clearance de creatinina foi de 80,8 (± 33,6) mL/min/1,73m², em que 241 
pacientes apresentaram taxa de filtração glomerular estimada inferior a 90 
mL/min/1,73m² (OR= 1,74; IC95% 1,11-2,71; p= 0,015) foi fator preditor para 
eventos. Conclusão: Pacientes com síndrome coronariana aguda e 
insuficiência renal apresentaram maior número de dias de internação quando 
comparados aos pacientes sem lesão renal (IRR 0,9; IC 0,9-0,9; p=0,02). 
Portanto, a avaliação da função renal é uma importante ferramenta para a 
estratificação prognóstica em pacientes com SCA. 
 
Palavras-chave: Insuficiência renal, síndrome coronariana aguda, prognóstico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ABSTRACT 
 
Background: Renal failure (RI) is a common and treatable disease. Its 
presentation is frequent in patients with coronary artery disease (CAD). 
Numerous studies have demonstrated significant increases in morbidity and 
mortality in patients with Acute Coronary Syndrome (ACS) and RI. However, the 
current prognostic models available for SCA use little of the study of renal 
function as a predictive and predictive factor. Objectives: To analyze renal 
function in patients with Acute Coronary Syndrome through creatinine clearance 
and to evaluate whether there is interference of renal dysfunction in the in-
hospital evolution of patients with ACS. Methods: This is a longitudinal and 
prospective hospital cohort study performed at the Thoracic Pain Unit (UDT) of 
a private hospital considered a cardiological reference in Sergipe, Brazil. 
Subjects of both sexes with SCA and hospitalized for investigation and 
treatment were used during the period from May 2012 to December 2016. A 
total of 401 patients were included, analyzed for the presence or absence of 
renal damage, followed up until hospital discharge (or death). Results: The 
mean age of patients was 65.4 (± 13.0) years with male predominance (58.6%). 
Of the 324 (80.8%) patients with acute coronary syndrome without ST-segment 
elevation, 165 (41.1%) were suffering from unstable angina and 159 (39.6%), 
myocardial infarction without ST. Among the risk factors, hypertension was 
more prevalent (72.5%) followed by dyslipidemia (53.6%). Regarding the 
distribution of hospital days, there was a median of 6 days and a mean of 9 (± 
12.8) days.The mean creatinine clearance was 80.8 (± 33.6) mL/min/1.73m², in 
which 241 patients presented with estimated glomerular filtration rate below 90 
mL/min/1.73m² (OR= 1.74; CI 95% 1.11-2.71; p= 0.015) was a predictor for 
events. Conclusion: Patients with acute coronary syndrome and renal failure 
had a greater number of days of hospitalization when compared to patients 
without renal injury (IRR 0.9; CI 0.9-0.9; p=0.02). Therefore, assessment of 
renal function is an important tool for prognostic stratification in patients with 
ACS. 
 
Keywords: Renal insufficiency, Acute coronary syndrome, prognosis. 
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INTRODUÇÃO 
 
As síndromes coronarianas agudas (SCA), atualmente, lideram as causas 
de óbitos nos países desenvolvidos. Ainda, as SCA e demais doenças 
cardiovasculares (DCV) são as principais causas de morte no mundo (ROGER 
et al., 2012). Vários são os marcadores prognósticos na SCA, sendo a 
deterioração da função renal um desses fatores. 
A insuficiência renal (IR) é uma enfermidade comum e tratável, sendo que 
sua apresentação tem sido frequente em pacientes portadores de doença 
arterial coronariana.(MANN, 2001; SHILPAK, 2001; WANNAMETHEE, 1997) 
Estudos prévios confirmaram que pacientes com insuficiência renal 
crônica dialítica apresentam pior prognóstico após infarto agudo do miocárdio 
(IAM), quando comparados com indivíduos com função renal normal(1, 2).  
A disfunção renal não foi avaliada, como marcadora de morbidade e 
mortalidade, em estudos prévios que envolveram grande número de pacientes 
com IAM, como o GUSTO I, GUSTO II e In TIME-2 (LEE et al., 1996). Foi a 
partir do estudo GRACE que a insuficiência renal (IR) e a SCA mostraram 
associação com pobres desfechos cardiovasculares. A partir de então, 
inúmeros estudos têm demonstrado aumentos expressivos de morbidade e 
mortalidade em pacientes com Síndrome Coronariana Aguda (SCA) e IR.  
Apesar disso, os atuais modelos prognósticos disponíveis para SCA 
pouco se utilizam do estudo da função renal como fator preditivo e de 
prognósticos. 
Assim, com o objetivo de analisar a função renal em pacientes com 
Síndrome Coronariana Aguda através do clearance de creatinina e avaliar se 
há interferência da disfunção renal na evolução intra-hospitalar dos pacientes 
com SCA, fez-se necessária a realização de um estudo local que forneça 
informações concernentes com a finalidade de se afirmar (ou descartar) a 
dosagem de creatinina, para determinação da função renal pelo clearance de 
creatinina, com uma ferramenta no prognóstico intra-hospitalar de pacientes 
com Síndrome Coronariana Aguda. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA  
 
 
2.1 ATEROSCLEROSE: UMA RESPOSTA INFLAMATÓRIA  
 
A palavra aterosclerose deriva do grego atero, que significa caldo ou 
pasta, e esclerose, que corresponde a endurecimento. A aterosclerose é uma 
doença multifatorial, lenta e progressiva, resultante de uma série de respostas 
celulares e moleculares altamente específicas (HACKAM, ANAND, 2003). É 
caracterizada pelo acúmulo de lípides e componente fibroso em grandes 
artérias e também é a causa primária de doença arterial coronariana (DAC) e 
acidente vascular encefálico (AVE), sendo responsável por aproximadamente 
50% das mortes em países ocidentais (DZAU, 2004; ROBERTS, 1995).   
Existem algumas hipóteses para a fisiopatologia da aterosclerose. O 
desnudamento do endotélio era considerado o responsável por ocasionar a 
adesão plaquetária, degranulação e liberação de mediadores trombogênicos, 
tal como o fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF) (ROSS, 
GLOMSET, 1976). O endotélio era visto simplesmente como uma barreira não 
trombogênica, que permitia a difusão de substâncias e que separava o sangue 
do músculo liso vascular, cujo controle vascular era atribuído primordialmente 
ao sistema nervoso simpático e a hormônios vasoativos circulantes. 
Atualmente, sabe-se que a formação do ateroma pode ocorrer sem 
descamação endotelial, mas sim na presença de uma disfunção do endotélio 
(JORIS et al., 1983; FAGGIOTTO, ROSS, HARKER, 1984).   
A teoria do início da aterosclerose mais aceita foi proposta por Ross, a 
qual se baseia na disfunção endotelial. Além de promover a aterogênese, a 
disfunção endotelial reduz a reserva coronariana por depletar as substâncias 
vasodilatadoras produzidas pelo endotélio, como o óxido nítrico (NO), e por 
aumentar a liberação de substâncias vasoconstrictoras, como as endotelinas. 
Concomitantemente há aumento da trombogenicidade do vaso, devido à maior 
ativação plaquetária (em decorrência da redução da produção da prostaciclina) 
e redução da fibrinólise, através da redução do ativador do plasminogênio 
18 
 
tecidual (tPA) e do aumento da liberação do inibidor do ativador do 
plasminogênio-1(PAI-1) (ROSS, 1986; TIMERMAN, FEITOSA, 2003). Os 
principais fatores desencadeantes da disfunção endotelial são: dislipidemia 
(principalmente, elevadas concentrações de lipoproteína de baixa densidade 
[LDL]), idade, tabagismo, diabetes mellitus (DM), obesidade, hipertensão 
arterial sistêmica (HAS), sedentarismo, alterações genéticas e história familiar 
de enfermidades relacionadas à aterosclerose, hiper-homocisteínemia, 
aumento da lipoproteína (a) e infecções por Chlamydia pneumoniae, 
citomegalovírus (CMV), herpes-vírus e Helicobacter pylori (ROSS, 1986; 1999).  
Com a disfunção endotelial ocorre um acúmulo de LDL na camada 
íntima dos vasos. Esta lipoproteína fica retida neste local por se ligar a certos 
proteoglicanos da matriz extracelular. Por não estar protegida pelos 
antioxidantes plasmáticos, é submetida com frequência a reações de oxidação, 
tanto na sua porção lipídica como na sua porção proteica, formando as 
partículas de LDL oxidadas (LDL-Ox) que ativam o receptor LOX-1 (ROSS, 
1993).  A formação desse complexo LDL-Ox/LOX-1 induz uma cascata de 
eventos.  
Primeiramente, há aumento da expressão dos receptores de 
angiotensina-II tipo 1, seguido da redução da síntese de óxido nítrico, depois 
há maior adesão de monócitos circulantes e, por fim, aumento na expressão de 
moléculas de adesão, entre elas da P-selectina, da molécula de adesão de 
células vasculares (VCAM-1) e da molécula de adesão intercelular (ICAM-1) 
(ARBUSTINI, GRASSO, 1991; VIRMANI, KOLODGIG, BURKE, 2000).  
Com a ativação dessas moléculas de adesão, as LDL-Ox promovem a 
aderência de monócitos e linfócitos ao endotélio e, por conseguinte, há 
migração destes para a camada íntima do vaso (TIMERMAN, FEITOSA, 2003). 
Somado a isso, as LDL-Ox possuem propriedades quimiotáticas. O endotélio é 
estimulado a secretar citoquinas, como a interleucina-1 (IL-1) e o fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-alfa), atraindo ainda mais células inflamatórias. 
Assim que alcançam a camada íntima das artérias, os monócitos diferenciam-
se em macrófagos. Estes fagocitam partículas de LDL oxidado, transformando-
se em células espumosas.  
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O acúmulo de lipídios e de células espumosas na camada íntima 
caracteriza as estrias gordurosas que são as lesões primordiais da 
aterosclerose. Esta lesão é encontrada em crianças e adolescentes com uma 
grande frequência. Embora as lesões iniciais da aterosclerose sejam 
observadas na infância, apenas lesões mais avançadas (placas instáveis) são 
substrato para fissura, ulceração, erosão e ruptura (ROSS, 1993). Os 
macrófagos, transformados em células espumosas, quando ativados, induzem 
a liberação de IL-1, TNF-alfa, citocinas e fator de crescimento derivado das 
plaquetas (PDGF) que estimulam a migração de células musculares lisas da 
camada média para a íntima. Estes miócitos, após serem ativados, começam a 
sintetizar e secretar fibras colágenas, as quais são responsáveis pelo processo 
de fibrose que caracteriza a placa ateromatosa (TIMERMAN, FEITOSA, 2003).  
Assim, forma-se uma placa rica em miócitos e colágeno em sua 
superfície e rica em células espumosas e lipídios em seu cerne (VIRMANI, 
KOLODGIG, BURKE, 2000). As plaquetas também têm importância no 
processo aterosclerótico. Elas podem se aderir ao endotélio do vaso, 
estimulando a trombogênese e secretando fatores de crescimento como o 
PDGF que contribuem para o processo fibrótico. As placas de ateroma podem 
acumular cálcio durante a evolução, através de proteínas ligadoras no interior 
da placa, tais como osteocalcina e osteopontina (STARY, CHANDLES, 1995).     
 
2.2 FISIOPATOLOGIA DA SÍNDROME CORONARIANA AGUDA  
 
Em geral, para surgir uma síndrome coronariana aguda é necessário 
que ocorra a ruptura de placa ateromatosa instável. Este fato é ocasionado por 
um complexo balanço entre fatores extrínsecos e intrínsecos à placa. Sua 
ruptura expõe conteúdo trombogênico culminando em uma obstrução parcial 
ou total do lúmen coronariano (LIMA, 1999). Os fatores extrínsecos 
compreendem as alterações dos elementos figurados do sangue (alta 
concentração plasmática de fibrinogênio e lipoproteína A) e hemodinâmicas 
capazes de gerar mecanismos pró-trombóticos. Aquelas têm influência no 
potencial trombótico, pois se sabe que a concentração plasmática de 
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fibrinogênio aumenta o risco de evento coronário independente de outros 
fatores e a lipoproteína (a) que compete com o plasminogênio e, portanto, inibe 
a ativação da plasmina (THOMPSON et al., 1995).  
Estas têm relevância já que, sabidamente, o estímulo adrenérgico causa 
modificações plaquetárias que resultam na trombose coronariana. De acordo 
com a lei de Laplace, o estresse circunferencial da parede varia diretamente 
com a pressão intraluminar. Assim, o aumento da pressão arterial aumenta o 
estresse circunferencial na placa. A elevação do tônus adrenérgico 
acompanhada do aumento do inotropismo e cronotropismo também aumentam 
as forças compressivas sobre a placa, favorecendo a sua ruptura. Embora seja 
importante, este conjunto de fatores extrínsecos não têm influência na 
precipitação de SCA se não houver placa vulnerável como substrato (LIMA, 
1999).   
Os principais fatores intrínsecos que estão relacionados com a ruptura 
da placa são: pequena capa fibrosa, tamanho do cerne lipídico, grau de 
inflamação (grande quantidade de macrófagos e linfócitos) e perda da 
integridade da placa (erosão ou ruptura), além do estresse mecânico 
relacionado a um fluxo turbulento. Estudos evidenciaram que o local mais 
propício à ruptura são as bordas ou os ombros das placas, comprovando que o 
grau de estenose tem pequena influência no estresse físico da placa, e que as 
placas menores também são mais propícias à instabilidade (LIMA, 1999; 
RICHARDSON, DAVIES, BORN, 1989). 
O principal fator responsável pela integridade da capa fibrosa é o 
colágeno intersticial, particularmente os tipos I e III, que são sintetizados 
predominantemente pelas células musculares lisas. Assim, qualquer fator que 
reduza a quantidade de colágeno na capa fibrosa pode comprometer a sua 
integridade (LIMA, 1999). A redução de colágeno na placa fibrosa pode ocorrer 
por três mecanismos: redução de síntese, aumento de degradação e redução 
da quantidade de célula muscular lisa. A redução de síntese pode ser mediada 
pelo interferon-gama, produzido pelo linfócito T, ativado em decorrência da 
inflamação crônica (LIBBY, 1995).  
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O aumento de degradação é dependente de um conjunto de enzimas 
proteolíticas chamadas de metaloproteínas da matriz (MMP). Estas enzimas, 
habitualmente presentes em quantidades desprezíveis, têm sua síntese 
aumentada pelos macrófagos, particularmente na forma de células espumosas 
(GALIS et al., 1994; SHAH et al., 1991; 1995).   
A ruptura da placa é, na maioria das vezes, um fenômeno assintomático. 
A sua repercussão clínica depende do grau de limitação do fluxo coronário 
causado pela trombose. Três fatores principais estão relacionados à 
intensidade da resposta trombótica à ruptura da placa, são eles: extensão da 
ruptura e composição do conteúdo da placa (FERNANDEZ-ORTIZ et al., 1994; 
VAN ZANTEN et al., 1994; ANNEX et al., 1995), graus de estenose e de 
irregularidade da superfície da placa (RUGGERI, 1993; MERINO et al., 1994) e 
balanço dos fatores trombóticos versus trombolíticos no momento da ruptura 
(WILHELMSEN, 1991; FUSTER, LEWIS, 1994; LAM et al., 1994; WHITE et al., 
1995).    
 
 
2.3 CLASSIFICAÇÃO DA SÍNDROME CORONARIANA AGUDA  
 
A síndrome coronariana aguda é classificada em Angina Instável (AI) e 
Infarto Agudo de Miocárdio. Este é subdividido em IAM sem supra-
desnivelamento do segmento ST (IAM sem SST) e com supra-desnivelamento 
do segmento ST (IAM com SST) (BRAUNWALD, 1999). O tipo de SCA que um 
dado paciente desenvolve é determinado por quatro fatores: 1) velocidade de 
oclusão do vaso; 2) grau de obstrução: parcial ou total; 3) magnitude da 
circulação colateral para o leito distal da artéria ocluída e 4) estabilidade da 
oclusão: duradoura ou transitória (LIMA, 1999).  
Na angina instável a trombose coronária é suboclusiva ou 
transitoriamente oclusiva. Este trombo é tipicamente lábil e pode causar surtos 
de oclusão de 10 a 20 minutos, frequentemente, com componente de espasmo 
coronário concomitante e também transitório.  
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No IAM sem SST há um maior grau de dano à placa, o que resulta em 
trombose oclusiva mais persistente, podendo durar até 1 hora. Neste caso, há 
necrose de músculo cardíaco, porém a lesão não é transmural (restringindo-se 
à região subendocárdica), responsável pelo não aparecimento da onda Q 
patológica no eletrocardiograma (ECG). Devido a isso, a AI e o IAM sem SST 
são agrupados e classificados como SCA sem supra-desnivelamento do 
segmento ST (SCA sem SST).  
Já o IAM com SST é considerado como SCA com SST. Neste último, a 
ruptura da placa é mais extensa e profunda, com intensa exposição de 
colágeno, cristais de colesterol, fator tecidual e consequente trombose 
coronária oclusiva duradoura (LIMA, 1999).  
 
 
2.4 FATORES DE RISCO PARA DOENÇA ARTERIAL 
CORONARIANA  
 
O termo fatores de risco refere-se a qualquer atributo associado a um 
aumento da ocorrência de eventos clínicos da doença, favorecendo seu 
desenvolvimento (ORGANIZAÇÃO PAN-AMERICANA DE SAÚDE, 2003).  O 
desenvolvimento da doença coronariana está intimamente relacionado a 
determinados fatores de risco que são capazes de estimular a instalação e a 
progressão da aterosclerose, assim como, a consequente evolução para uma 
SCA (RIDKER, GENEST, 2003).  
A doença coronária passou a ser uma enfermidade fundamentada nos 
fatores de risco. Desse modo, notou-se que é possível mudar a história natural 
da cardiopatia isquêmica a partir de medidas de prevenção primária e 
secundária (BRAUNWALD, 1999). A experiência universal evidenciou que 
nenhum deles é responsável direto pela DAC, mas que se associam em 
conjunto, cuja importância avulta essa associação (SARTO, 1997).   
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2.4.1 Hipertensão Arterial Sistêmica  
 
É uma doença com sintomas silenciosos e atua interferindo na 
hemodinâmica corporal, alterando a estrutura e o funcionamento cardíaco. A 
hipertrofia ventricular esquerda (HVE) constitui maior marcador de risco de IAM 
e morte por DAC que a elevação dos níveis tensionais. O tratamento adequado 
da HAS reduz em 16% o risco de eventos coronários (HEBERT, 1993). O 
Framingham Heart Study, desenvolvido nos Estados Unidos da América, 
permitiu a identiﬁcação dos principais fatores de risco para o desenvolvimento 
da doença arterial coronariana. O mesmo demonstrou que 53,4% dos 
pacientes com infarto agudo do miocárdio eram hipertensos em comparação 
com 20,8% no controle e que a prevalência de hipertensão arterial sistêmica 
em pacientes infartados é três vezes superior à da população adulta brasileira 
(SILVA et al., 2006).  
 
 
2.4.2 Tabagismo  
 
Fator de risco isolado mais importante para DAC. O consumo de 
cigarros aumenta a possibilidade de lesão endotelial, prejudicando a 
vasodilatação coronária dependente do endotélio, diminui o HDL e atua sobre 
as plaquetas favorecendo a formação de trombos (OLIVEIRA et al., 1999). 
Existe uma relação linear entre o número de cigarros fumados e a incidência de 
DAC (PATE, 1995). Os indivíduos fumantes têm 2,5 vezes mais risco de 
apresentarem doenças coronarianas do que não fumantes. Estima-se que 36% 
das mortes atribuídas ao fumo estão relacionadas com as doenças 
cardiovasculares (SILVA et al., 2006).  
No estudo de FRICAS (Fatores de Risco para Insuﬁciência Coronariana 
na América do Sul) ﬁcou demonstrado que 41,69% dos infartados eram 
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fumantes (SILVA et al., 2006). Além do IAM, o consumo de cigarros se 
relaciona diretamente a taxas mais altas de morte súbita, doença vascular 
periférica e AVE isquêmico (BRAUNWALD, 1999). O abandono do vício reduz 
a mortalidade por coronariopatia em 36%, quando comparada à mortalidade 
nos indivíduos que continuaram fumando, independente de idade, gênero ou 
país de origem (CRITCHLEY, CAPEWELL, 2003).  
 
 
2.4.3 Diabetes mellitus  
 
A mortalidade no infarto agudo do miocárdio pode chegar a 30% em 
indivíduos diabéticos (SILVA et al., 2006). Carvalho e Sousa, em 2001, 
demonstraram que indivíduos diabéticos do gênero feminino apresentam 3,3 
vezes maior risco de irem a óbito por doença cardiovascular e indivíduos 
diabéticos do gênero masculino, 1,9 vezes. Os níveis aumentados de glicemia 
podem fragilizar a parede endotelial tornando-a mais susceptível a lesões com 
consequente aumento de 2 a 5 vezes da mortalidade por DAC (OLIVEIRA et 
al., 1999). Grandes estudos clínicos como o UKPDS, STENO-2 e o DECODE 
demonstraram que o tratamento intensivo dos níveis glicêmicos tanto de jejum 
como pós-prandiais, bem como dos demais fatores de risco cardiovasculares 
em pacientes diabéticos, parece reduzir o risco de complicações 
cardiovasculares (LIBERMAN, 2005).  
 
 
2.4.4 Idade  
 
Homens maiores que 55 anos e mulheres maiores de 65 anos 
apresentam maiores riscos de sofrerem eventos cardiovasculares (SANTOS 
FILHO, MARTINEZ, 2005).  
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2.4.5 Gênero   
 
O homem apresenta maior propensão à SCA. Esta doença ocorre 
tipicamente cerca de 10 anos antes em homens, entretanto, após a menopausa 
as mulheres aumentam consideravelmente seu risco (BRAUNWALD, 1999).  
 
 
2.4.6 História Familiar de Coronariopatia Precoce  
 
Os antecedentes familiares constituem fator de risco não modificável e 
independente. Pacientes com parentes em primeiro grau com cardiopatia 
coronariana precoce têm maiores riscos de desenvolver DAC que a população 
em geral. Observa-se que a predisposição genética é um fator de risco forte e 
independente. Considera-se precoce em homem quando ocorre com menos de 
55 anos e menos de 65 anos em mulher (BRAUNWALD, 1999).  
 
 
2.4.7 Obesidade Central  
 
Um índice de massa corporal (IMC) maior que 30 e acúmulo de gordura 
central estão fortemente relacionados à DAC (BRAUNWALD, 1999).  
 
 
2.4.8 Dislipidemia  
 
É considerada um dos mais importantes fatores de risco para DAC. A 
dislipidemia mais associada é a hipercolesterolemia, com altos níveis de LDL e 
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baixo HDL (aumento da relação LDL/HDL> 5) (BORGES, TADDEI, 2005). Em 
uma metanálise de 38 grandes ensaios clínicos, incluindo West of Scotland 
Coronary Preventive Study (WOSCOPS) e o Air Force/Texas Coronary 
Atherosclerosis Preventive Study (AFCAPS/TexCAPS), na prevenção primária 
e secundária, encontrou-se que para cada 10% de redução no colesterol a 
mortalidade reduziu 13% (GOULD, et al., 1998).  
 
 
2.4.9 Sedentarismo  
 
Exercícios físicos regulares modificam favoravelmente múltiplos fatores 
de risco para a aterosclerose de maneira que reduz a demanda de oxigênio do 
miocárdio, reduz a pressão arterial, melhora a tolerância à glicose, interfere no 
controle do peso e no perfil lipídico, além de normalizar a disfunção endotelial e 
melhorar a fibrinólise endógena. (THOMPSON et al., 2003). Um grande número 
de estudos prospectivos demonstrou uma associação entre níveis de atividade 
física e taxas reduzidas de mortalidade cardiovascular e mortalidade por todas 
as causas (PAFFENBARGER et al., 1986).  
 
 
2.5 CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA RENAL CRÔNICA   
 
Para avaliar a função renal, além da determinação da excreção de 
proteínas na urina, utiliza-se a concentração plasmática de ureia e creatinina e 
a capacidade de depuração renal (clearance) dessas substâncias. Tais 
substâncias são produtos do metabolismo corporal das proteínas e são 
excretadas exclusivamente pelos rins. Por esse motivo constituem variáveis 
importantes para estimar a taxa de filtração glomerular (TFG), que corresponde 
ao somatório das taxas de filtração de cada néfron (POST, ROSE, 2001). Entre 
essas variáveis, o clearance de creatinina (ClCr) é o método mais utilizado 
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rotineiramente para estimativa da TFG e pode ser calculado através da coleta 
da urina de 24 horas ou através de uma fórmula rápida (fórmula de 
CockcroftGault), que pode ser utilizada à beira do leito e que leva em 
consideração idade, gênero e peso corporal (COCKCROFT, GAULT, 1976; 
FAIRLEY, 2000).    
A fórmula derivada do Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) é a 
recomendada pelo Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI). A 
equação permite o ajuste de acordo com a área de superfície corporal e sua 
versão simplificada necessita apenas de dados relacionados à idade, gênero e 
raça, além da creatinina sérica. No Brasil, devido à intensa miscigenação racial, 
a definição da raça (necessária para a aplicação desta fórmula) pode ser um 
fator limitante na sua aplicação. Apesar de que alguns estudos demonstram 
uma leve vantagem na aplicação da fórmula do MDRD em relação à fórmula de 
Cockcroft-Gault, esta análise se baseia em uma população diferente da 
brasileira e, portanto, sua validade em nosso meio ainda deve ser investigada 
de forma apropriada. Recomenda-se, então, que no Brasil a fórmula de 
Cockcroft-Gault seja aplicada como primeira opção na avaliação da TFG 
(PECOITS-FILHO, 2004).  
As equações recomendadas para estimativa da TFG em adultos são:  1) 
Equação de Cockcroft-Gault:  TFG (ml/min) = (140 - idade) x peso x (0,85 se 
mulher) / 72 x Creatinina sérica) Equação simplificada do MDRD:  TFG 
(ml/min/1,73m2) = 186,3 x (Creatinina sérica)-1,154 x (idade)-0,203 x (0,742 se 
mulher) x (1,21 se negro).  
Tabela 1 - Estadiamento e classificação da doença renal crônica de acordo com a 
Sociedade Brasileira de Nefrologia 
Estágio Filtração Glomerular (mL/min) Grau de Insuficiência Renal  
0 ≥ 90 Grupos de risco* para DRC† / Ausência de lesão renal‡  
1 ≥ 90 Lesão renal com função renal normal  
2 60 – 89 IR§ leve ou funcional 
 3 30 – 59 IR moderada ou laboratorial 4 15 – 29 IR grave ou clínica 
 5 < 15 IR terminal ou dialítica  
 
*Grupos de risco: hipertensos, diabéticos, história familiar para DRC. 
 †DRC: doença renal crônica. 
 ‡Lesão renal: anormalidades estruturais ou funcionais dos rins manifestada por anormalidades 
patológicas ou marcadores de lesão renal, incluindo alterações no sangue ou na urina ou nos 
exames de imagem.  
§IR: insuficiência renal.  
 
Fonte: adaptado de ROMÃO JR. (2004). 
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2.6 A DISFUNÇÃO RENAL COMO FATOR PROGNÓSTICO DA 
SCA   
 
Com o envelhecimento da população e com a atenção 
cardiovascular sendo direcionada para os mais idosos, é necessário 
compreender por que a redução dos níveis da função renal atua como 
importante fator prognóstico adverso em uma diversidade de eventos 
cardíacos. A doença renal crônica (DRC) acelera tanto a aterosclerose 
como as doenças miocárdicas e valvares, promovendo uma variedade 
de arritmias cardíacas, causando morte súbita em muitos casos 
(MCCULLOUGH, 2002).   
Por isso que a medida da função renal pode servir como uma 
ferramenta adicional e importante para estratificação de risco em 
pacientes com SCA. Muitos dos estudos sobre prognóstico 
cardiovascular encontraram um ponto de corte crítico para o 
desenvolvimento de infartos miocárdicos (IM) recorrentes, insuficiência 
cardíaca congestiva (ICC) diastólica/sistólica, arritmias e doença 
cardiovascular, num nível de TFG inferior a 60 mL/min/1,73m2, que 
aproximadamente corresponde à creatinina sérica (Cr) maior do que 
1,5 mg/dl, na população em geral (CHERTOW et al., 1997; BEATTIE et 
al., 2001; K/DOQI, 2002; SZCZECH et al., 2002).  
A piora da função, definida por pequenos aumentos na creatinina 
ou uma diminuição da TFG, foi independentemente associada com 
efeitos adversos cardiovasculares e mortalidade em pacientes pós-
infarto agudo do miocárdio, cirurgia cardíaca e em pacientes com 
insuficiência cardíaca (MIELNICZUK et al., 2009). A mortalidade em 
pacientes internados com infarto agudo do miocárdio é aumentada 
quando a função renal é reduzida. Quando a redução é pequena, o 
aumento do risco pode ser explicado por outras variáveis, em 
particular, a idade e o gênero. A disfunção renal com uma depuração 
da creatinina abaixo de 40 mL/min/1,73m2 continua a ser um fator de 
risco importante, independente do ajuste para variáveis disponíveis 
(SORENSEN et al., 2002).  
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Somado a isso, os doentes com insuficiência renal têm uma maior 
prevalência de fatores de risco cardiovascular, tais como diabetes 
mellitus, dislipidemia, hipertrofia ventricular esquerda ou aterosclerose 
generalizada. Além disso estes pacientes apresentam-se na sala de 
emergência com uma clínica desfavorável em termos de, por exemplo, 
classificação do Killip ou concentração máxima de troponina (FÁCILA 
et al., 2006). Para aqueles pacientes internados com síndrome 
coronariana aguda, o clearance de creatinina mostrou ser um preditor 
independente e importante de mortalidade hospitalar e sangramento 
maior. Santopinto et al. (2003) publicaram a avaliação multivariada 
extensa de 11.774 pacientes do registro GRACE (Global Registry of 
Acute Coronary Events) e seus desfechos de acordo com a função 
renal.  
À disfunção renal moderada e grave foi atribuída uma chance de 
morte duas a quatro vezes maior, respectivamente, em relação aos 
pacientes sem disfunção renal. O decréscimo de 10 ml/min na taxa de 
depuração de creatinina teve o mesmo impacto negativo sobre a taxa 
de mortalidade hospitalar que à adição de 10 anos à idade.   
O estudo GREECS (Association of Creatinine Clearance and In-
hospital Mortality in Patients With Acute Coronary Syndromes), 
publicado em 2007, avaliou prospectivamente 2.172 pacientes e, após 
análise estatística multivariada, atribuiu um risco 12 vezes maior de 
morte a pacientes com disfunção renal severa (clearance de creatinina 
menor que 30 ml/min) e SCA, mesmo após correção de possíveis 
fatores de confusão. Estes mesmos pacientes apresentaram 
mortalidade intra-hospitalar de 37% (PITSAVOS et al., 2007).  
Em 2006, foi publicado o único estudo brasileiro, até o momento, 
a realizar uma investigação aprofundada da evolução da função renal 
na fase aguda do IAM e sua relação com desfechos futuros. Pimenta et 
al. (2006) observaram 274 pacientes admitidos no Instituto Dante 
Pazzanese de Cardiologia e confirmaram, após análise multivariada, o 
impacto negativo da disfunção renal na sobrevida em um ano dos 
pacientes analisados, constatando que a deterioração da função renal 
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durante a hospitalização na fase aguda do IAM apareceu como 
importante marcador de mortalidade em 30 dias.  
Em uma análise de dados do registro TRACE (Trandolapril 
Cardiac Evaluation) foi analisado o papel prognóstico da disfunção 
renal na mortalidade em mais de 6.000 pacientes com infarto agudo do 
miocárdio em seis anos de seguimento. Os investigadores concluíram 
que apenas a função renal severamente reduzida foi associada com 
um aumento da mortalidade após infarto agudo do miocárdio, e os 
riscos associados com a disfunção renal moderada pode ser explicado 
pela presença de outras comorbidades (SORENSEN et al, 2002).   
Weiner et al. (2004), após a análise de vários estudos 
observacionais, descobriram que uma redução na taxa de filtração 
glomerular para abaixo de 60 ml/min aumentou significativamente a 
incidência de infarto e morte em pessoas sem antecedentes de doença 
cardiovascular.   
No estudo VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial Infarction 
Trial), observou-se que uma TFG menor que 81 ml/min esteve 
associada a um aumento do número de eventos adversos em 
pacientes com infarto do miocárdio, mesmo após o ajuste para diversas 
variáveis (ANAVEKAR et al., 2004).  
Os resultados do estudo HOT (Hypertension Optimal Treatment) 
corroboraram a relação entre creatininemia e risco cardiovascular entre 
portadores de hipertensão arterial submetidos a tratamento 
medicamentoso. Nesse estudo, o nível de creatinina foi o mais potente 
preditor de risco entre os fatores avaliados (MARTIN, FRANCO, 2005).  
O signiﬁcado prognóstico da elevação da creatinina não é 
uniforme em todos os estratos populacionais. A redução da ﬁltração 
glomerular mostrou-se fator de risco moderado entre indivíduos de 
baixo risco cardiovascular e cresce em valor preditivo entre subgrupos 
populacionais de maior risco: idosos e hipertensos. Possui relevância 
entre pacientes com altíssimo risco, ou seja, portadores de doença 
vascular periférica ou diabetes, pós-operatórios de revascularização 
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miocárdica ou por angioplastia percutânea, síndromes coronarianas 
agudas e insuﬁciência cardíaca. Isto significa que a redução da ﬁltração 
glomerular apresenta signiﬁcado nefasto nessas situações clínicas 
especíﬁcas (MARTIN, FRANCO, 2005).  
Explicações possíveis para a pior evolução após o IAM em 
pacientes com deterioração leve a moderada da função renal sugerem 
que a disfunção endotelial, o aumento do estresse oxidativo e níveis 
elevados de homocisteína estão presentes precocemente na doença 
renal (PIMENTA et al., 2006).  
Assim, o nível de creatinina sérica à admissão é uma das 
variáveis mais importantes no prognóstico precoce destes pacientes. 
Sua elevação ou redução da taxa de filtração glomerular aumenta a 
probabilidade de morte por todas as causas. Além disso, este marcador 
é fácil de usar, sua dosagem é de baixo custo e é amplamente 
disponível (FÁCILA et al., 2006).   
O conhecimento e as ações necessárias para oferecer melhor 
terapia para estes pacientes, portanto, exigem uma abordagem 
multidisciplinar, combinando a experiência da cardiologia, da nefrologia 
e dos cuidados intensivos.            
 
 
2.7 CONTEXTUALIZAÇÃO DO REGISTRO SOLAR 
 
 
O Estudo SOLAR(SãOLucAsRegistRo da Síndrome 
Coronariana Aguda) vem sendo implementado desde 2006 e possui 
como objetivo principal traçar o perfil do paciente acometido pela 
Síndrome Coronariana Aguda e o tratamento recebimento durante a 
internação hospitalar. Possui sua relevância pautada na possibilidade 
do desenvolvimento de estudos específicos que permitam traçar uma 
linha de cuidado ideal, onde pacientes e profissionais de saúde possam 
trocar informações e juntos serem participantes ativos no processo de 
cuidado, fator importante para se obter um serviço de qualidade. 
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3. OBJETIVOS 
 
 
3.1. Objetivo Geral 
 
 
Analisar a função renal em pacientes com Síndrome 
Coronariana Aguda através do clearance de creatinina. 
 
 
3.2. Objetivos Específicos 
 
 
3.2.1. Investigar o perfil de pacientes acometidos por Síndrome 
Coronariana Aguda, desde o início do protocolo de dor 
torácica até a alta hospitalar após o evento índice, 
identificando-os pela presença ou ausência da lesão 
renal. 
3.2.2. Avaliar se há interferência da disfunção renal na evolução 
intra-hospitalar dos pacientes com SCA. 
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4. MÉTODOS 
 
 
 
4.1. IMPLANTAÇÃO DO REGISTROSOLAR 
 
 
 
4.1.1. FICHA DE COLETA DE DADOS 
 
O instrumento de coleta de dados formulado pelo time SOLAR é 
composto por 11 páginas que compreendem os seguintes campos: (1) 
Identificação do paciente; (2) Elegibilidade/Diagnóstico; (3) 
Antecedentes Pessoais e Familiares; (4) Apresentação clínica; (5) 
Hospitalização; (6) Desfechos. A primeira versão deste documento foi 
construída em 2006, tomando como base estudos nacionais e 
internacionais que possuíam a mesma linha do estudo proposto, e 
após a avaliação realizada pelo grupo de pesquisadores quanto às 
variáveis que seriam necessárias para a obtenção dos dados que 
atendessem aos objetivos da pesquisa. A versão inicial da ficha foi 
sendo utilizada pelos estagiários e à medida que as reuniões ocorriam, 
colocava-se em discussão as percepções, dificuldades e sugestões 
acerca da utilização do instrumento de coleta de dados. Após algumas 
atualizações e adaptações  necessárias, a versão finalizada utilizada 
na pesquisa passou a ser utilizada em 2013 (Apêndice A). 
 
4.1.2. BANCO DE DADOS SOLAR 
 
 
 
O banco de dados trata-se de um arquivo no Microsoft Excel, 
construído pela coordenação e membros do SOLAR. Este banco é 
alimentado por um sub-grupo de estagiários (devidamente treinados) e 
pela coordenadora. O preenchimento do banco é realizado de forma 
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sistemática e assim que estabelecido os desfechos de cada paciente. 
Para evitar a perda de dados, sempre que durante o preenchimento do 
banco é detectado algum dado faltante é feito o resgate do prontuário 
do paciente no hospital em que ele estava internado e consequente 
preenchimento, caso o dado esteja disponível. Periodicamente este 
banco é revisado pela coordenadora responsável para que seja 
afastada qualquer possibilidade deerro. 
 
4.1.3. PROCESSO DE COLETA DE DADOS 
 
 
A coleta é realizada pelos estagiários, utilizando como subsídio a 
ficha SOLAR pré-estabelecida. Seguindo o protocolo próprio da 
instituição, ao chegar ao hospital os pesquisadores buscam, de acordo 
com os critérios de elegibilidade, os pacientes candidatos a 
participarem da pesquisa, e após o consentimento do mesmo ou 
familiar (caso o paciente não possua condições de se comunicar) e 
consequente assinatura do TCLE (Apêndice B), inicia-se a coleta dos 
dados que se dá de duas formas: (1) mediante a leitura dos prontuários 
e extração dos dados que forem pertinentes ao estudo; (2) por meio de 
entrevista com opaciente. 
Com a entrevista são coletados dados demográficos como idade, 
classe social, escolaridade e estado civil; dados da história patológica, 
além de dados como data e hora que começou a sentir os sintomas 
mais fortes. 
Para minimizar perdas de dados, os coordenadores do estudo 
realizaram supervisão, passando uma vez por semana nas unidades 
cardiovasculares e verificando se houve algum paciente com critério de 
inclusão para entrar na pesquisa e que não foi sinalizado e abordado 
pela equipe de pesquisa. Em caso de detecção de 
algumafalha/pendência, são realizadas ações para solucionar o 
ocorrido. 
A ficha só é recolhida após a alta hospitalar do paciente (ou se 
este evoluir para óbito). 
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4.2. DELINEAMENTO DO ESTUDO 
 
Para o desenvolvimento do presente estudo utilizaram-se os 
dados do Registro SOLAR - São Lucas Registro de Síndrome 
Coronariana Aguda, uma coorte com o objetivo principal de investigar o 
perfil e evolução intra-hospitalar de pacientes acometidos por SCA, 
desde o início do protocolo de Dor Torácica até a alta hospitalar após o 
evento índice.  
 
 
 
4.3. PERÍODO DO ESTUDO 
  
 
 Para efeito deste estudo, os dados foram coletados de maio de 
2012 a dezembro de 2016. 
 
 
4.4. POPULAÇÃO DO ESTUDO 
 
 
Trata-se de um estudo de coorte hospitalar, longitudinal e 
prospectivo, realizado na Unidade de Dor Torácica (UDT) do hospital 
São Lucas considerado referência cardiológica em Sergipe, Brasil, 
possuidor de Acreditação nível 3 (IQG - Instituto Qualisa de Gestão).  
Foram utilizados sujeitos de ambos os sexos que deram entrada 
na UDT do referido Hospital, com quadro de SCA e internados para 
investigação e tratamento durante o período de maio de 2012 a 
dezembro de 2016. Foram incluídos 401 pacientes, analisados pela 
presença ou ausência de lesão renal, acompanhados até a alta 
hospitalar (ou óbito). Foram excluídos do estudo 04 pacientes que não 
preenchiam os critérios de SCA. 
A SCA engloba um grupo de entidades que incluem SCA sem 
supradesnivelamento do segmento ST, subdividida em angina instável 
36 
 
(AI) e IAM sem SST, e SCA com supradesnivelamento do segmento 
ST, representado por IAM com SST. O diagnóstico de IAM foi 
relacionado à elevação dos marcadores de lesão miocárdica (CPK, 
CKMB atividade, CKMB massa ou troponina I cardíaca), ou a 
alterações isquêmicas recentes no eletrocardiograma (ECG) da 
admissão, como: infra ou supradesnível do segmento ST, inversão da 
onda T igual ou maior que 0,5 milímetro, presença de ondas Q 
patológicas ou bloqueios de ramo. Já o diagnóstico de AI baseou-se no 
quadro clínico compatível, ausência de elevação das enzimas 
cardíacas e em um ou mais dos seguintes critérios: alterações 
isquêmicas no ECG, que não o supra de ST, ou no teste ergométrico, 
ou no ecocardiograma de estresse, ou, eventualmente, no 
ecocardiograma de repouso, associado à lesão coronariana 
demonstrada pela cineangiocoronariografia18.  
 
 
 
4.5 PROTOCOLO DE ESTUDO 
 
 
Os grupos foram avaliados quanto às características clínicas 
(idade, sexo, fatores de risco cardiovascular e antecedentes 
patológicos), quadro clínico da admissão (forma de apresentação da 
SCA), exame laboratorial (incluindo, dentre outros, a dosagem de 
creatinina) e evolução durante o período de internamento.   
Quanto aos fatores de risco, foram investigados hipertensão 
arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemia (DLP), 
tabagismo, sedentarismo, história familiar de doença arterial 
coronariana (DAC), além de DAC prévia. O diagnóstico de HAS, DM e 
DLP foi obtido de história e/ou tratamento prévio à internação descritos 
no prontuário médico. A hipertensão arterial sistêmica, diabetes 
mellitus, dislipidemia e doença arterial crônica foi descrita em protocolo 
do Registro, seguindo as diretrizes vigentes. O tabagismo foi 
considerado presente naqueles que consumiam regularmente, no 
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mínimo, um cigarro ao dia, por pelo menos 30 dias antes da admissão. 
Foram considerados ex-tabagistas pacientes com consumo prévio e 
regular de tabaco, exceto nos 30 dias precedentes à admissão. O 
sedentarismo foi considerado para aqueles que referiram não praticar 
qualquer atividade física, ou que o faziam com uma freqüência inferior 
a três dias na semana e/ou duração inferior a trinta minutos. Foi 
considerado como história familiar positiva, aqueles que afirmaram ter 
parente de primeiro grau com idade inferior a cinqüenta e cinco anos 
para o sexo masculino e sessenta e cinco anos para o sexo feminino, 
com história de DAC19.  
A função renal foi monitorada através da dosagem de creatinina 
sérica à admissão e o cálculo do clearance de creatinina (ClCr) pela 
fórmula de Cockcroft & Gault: (140 - idade em anos) x peso corporal 
(kg) / 72 x creatinina (mg/dL), corrigida por um fator de 0,85 para 
mulheres20. Para minimizar o erro sistemático da estimativa da taxa de 
filtração glomerular em pacientes com índice de massa corpórea (IMC) 
> 25kg/m², multiplicou-se o ClCr obtido pela fórmula original por 1,25– 
(0,012 x IMC), fator de correção proposto por Saracino et al.21. O 
critério utilizado para presença ou ausência de lesão renal foi < 
90mL/min/1,73m2 e ≥90mL/min/1,73m2, respectivamente. 
 
 
4.6 SEGUIMENTO 
 
Os pacientes admitidos por SCA no Hospital São Lucas foram 
seguidos durante sua permanência hospitalar através de visitas diárias. 
Os indicadores utilizados para avaliar a evolução intra-hospitalar foram 
o número de dias de internação e a presença de complicações intra-
hospitalares: edema agudo de pulmão (EAP), acidente vascular 
encefálico (AVE) intra-hospitalar, complicações isquêmicas (angina, 
IAM, reinfarto) e óbito por quaisquer causas, descritos no prontuário 
médico.  
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4.7 ANÁLISE DOS DADOS 
 
As variáveis categóricas foram apresentadas em número absoluto 
e porcentagem. Medidas de associação entre variáveis categóricas 
foram estimadas pelo teste exato de Fisher. Variáveis numéricas foram 
apresentadas em média e desvio padrão . Utilizou-se o teste de 
Shapiro-Wilk para avaliar o padrão de distribuição das variáveis 
numéricas. Comparações entre variáveis numéricas foram realizadas 
mediante o teste t de Student com ajuste de Satterthwaite para 
eventual heterogeneidade de variância, ou o teste de Mann-Whitney, 
de acordo com o padrão de distribuição. Uma análise de regressão 
logística foi elaborada, tendo como desfecho a presença de eventos 
durante a internação. Odds ratios foram apresentados para os 
preditores. Especificação, calibração e discriminação do modelo foram 
avaliadas mediante a aplicação dos testes de Pregibon, Hosmer-
Lemeshow e estatística C, respectivamente. Modelos preditivos tipo 
Poisson e binomial negativo foram elaborados, tendo como desfecho o 
número de dias de internação. Estimativas de tamanho de efeito foram 
apresentadas mediante razão de taxa de incidência e respectivos 
intervalos de confiança a 95%. Considerou-se critério de significância 
estatística um valor de p bicaudal inferior a 0,05.  A seleção de modelos 
com melhor adequação se baseou nos valores do critério de 
informação de Akaike e bayesiano. 
O modelo de regressão logística apresentou adequada 
especificação e calibração, com discriminação regular.Em decorrência 
de superdispersão com a regressão tipo Poisson, optou-se pelo modelo 
de regressão binomial negativo (NB). Dois modelos foram testados, NB 
1 (com linearidade da função “log”) e NB 2 (com termo quadrático da 
função “log”), tendo sido o modelo NB 2 o de melhor adequação, em 
decorrência dos menores valores do critério de informação de Akaike e 
bayesiano. Adicionalmente, em decorrência da ausência de zeros na 
contagem de dias de internação, o ajuste referente ao truncamento de 
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zero foi selecionado. Comparativamente, o modelo como melhor 
adequação foi a regressão binomial negativa truncada para zeros. 
 
4.8 ASPECTOS ÉTICOS 
 
 
A aplicação do questionário (Apêndice A) aos pacientes foi 
realizada mediante esclarecimento quanto ao objetivo do estudo e 
assinatura do termo de consentimento (Apêndice B).  
Este trabalho teve seu projeto aprovado pela diretoria do Hospiral 
São Lucas e pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Universidade 
Federal de Sergipe (Anexo A). 
O presente estudo foi submetido ao comitê de Ética e Pesquisa 
da Universidade Federal de Sergipe (UFS) e aprovado sob o número 
da CAAE: 01267212.1.0000.0058. Toda a população estudada assinou 
o TCLE, concordando em participar da pesquisa. Caso não fosse 
possível a assinatura do termo pelo paciente, esta foi realizada por um 
o responsável. Os analfabetos autorizaram através de registro da 
impressão datiloscópica, seguido da assinatura do responsável ou de 
duas testemunhas. 
 
 
4.9 FINANCIAMENTO 
 
 
O presente estudo não teve financiamento. 
 
 
 
 
 
40 
 
5 RESULTADOS 
 
O estudo foi composto por 401 pacientes com diagnóstico de Síndrome 
Coronariana Aguda, sendo a média geral de idade de 65,4 (± 13,0) anos. 
Dentre as variáveis analisadas, observou-se diferença estatística entre os dois 
grupos (com e sem lesão renal) na variável sexo e idade, 
havendopredominância do sexo masculino (58,6%) e os pacientes com lesão 
renal foram significativamente mais idosos (p<0,01) que o outro grupo, 
constatando-se tendência linear crescente (p<0,01) da média de idade 
conforme a diminuição da TFG. Em relação às comorbidades, a HAS mostrou-
se mais prevalente (72,5%) e a dislipidemia foi também um fator de risco 
relevante (53,6%). Quanto ao diagnóstico da admissão, houve prevalência da 
SCA sem SST, acometendo 324 (80,8%) dos pacientes. Destes, 165 (41,1%) 
apresentaram angina instável (AI) e 159 (39,6%), infarto agudo do miocárdio 
sem supradesnivelamento do segmento ST (IAM sem SST). A média do 
clearance de creatinina para a população estudada foi de 80,8 (± 33,6) 
mL/min/1,73m² e 241 indivíduos apresentaram-se com estimativa da TFG <90 
mL/min/1,73m². 
Tabela 2 – Características basais dos pacientes com SCA 
Variável Geral 
(n=401) 
Com lesão renal 
(n=241) 
Sem lesão renal 
(n=160) 
P 
Dados demográficos 
Idade (anos), Média ± DP 65,4±13,0 68,6±12,8 60,6±11,9 <0,001 
Gênero masculino, n (%) 235 (58,6) 131 (54,3) 104(65) 0,03 
Gênero feminino, n (%) 
 
166 (41,4) 110 (45,6) 56(35) 0,03 
Dados admissão, média ± DP 
Clearance de Creatinina, Média±DP 80,8±33,6 59,6±20,9 112,7±21,8 <0,001 
Fração de ejeção (%) 0,59±0,1 0,58±0,1 0,62 ±0,1 <0,001 
Hemoglobina 12,70±2,6 12,53±2,3 12,97±2,9 0,04 
Hipertensão Arterial Sistêmica, n (%) 291 (72,5) 185 (76,7) 106 (66,2) 0,02 
Diabetes Mellitus, n (%) 214 (53,3) 127 (52,7) 87(54,3) 0,75 
Tabagismo, n (%) 129 (32,1) 74 (30,7) 55(34,3) 0,44 
Dislipidemia, n (%) 215 (53,6) 127 (52,7) 82 (51,2) 0,47 
     
Diagnóstico, n (%)                                                                                                                                                                                               0,3                                                                                                                                                          
Infarto Agudo do Miocárdio com 
elevação de ST 
77 (19,2) 47 (19,5) 30(18,7) - 
Infarto Agudo do Miocárdio sem 
elevação de ST 
159 (39,6) 102 (42,3) 57 (35,6) - 
Angina Instável 165 (41,1) 92 (38,1) 73 (45,6) - 
     
Tempo de internamento, média ± DP     
Dias de internamento, Média±DP 9,0±12,8 9,6±11,0 8,1±15,2 <0,001 
n- número; DP - desvio padrão; % - porcentagem. 
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Quanto à distribuição dos dias de internamento, observou-se diferença 
significativa entre os dois grupos (p<0,01), sendo que a média geral foi de 9 (± 
12,8) dias, tendo o grupo com lesão renal uma média de 9,6 (±11,0) dias; e o 
grupo sem lesão renal uma média de 8,1 (±15,2) dias. 
Na análise univariada está representada a caracterização dos dois grupos 
dividindo-os de acordo com a presença ou ausência de lesão renal. Aqueles 
pertencentes ao primeiro grupo (n=241) apresentaram o valor do clearance de 
creatinina estimado a média de 59,6 (± 20,9) mL/min/1,73m². Já os pacientes 
pertencentes ao segundo grupo (n=160), apresentaram a média de 112,7 (± 
21,8) mL/min/1,73m². Houve diferenças estatísticas significativas com relação 
ao clearance de creatinina. Daqueles que apresentaram eventos, 48,5% tinham 
o clearance de creatinina estimado com valor inferior a 90 mL/min/1,73m², 
apresentando significância estatística (p=0,0019), conforme pode ser visto 
abaixo. 
 
Tabela 3 – Clearance de creatinina dos pacientes com SCA de acordo com a função renal versus desfechos cardiovasculares 
Variável Geral 
(n=401) 
Com lesão renal 
(n=241) 
Sem lesão renal 
(n=160) 
P 
Clearance de creatinina, n (%)     0,0019 
Qualquer Eventos Cardiovasculares, n (%) 169 (42,1) 117 (48,5) 52 (32,5) - 
Sem qualquer evento cardiovascular, n (%) 232 (57,9) 124 (51,5) 108 (67,5) - 
     
n- número; % - porcentagem. 
 
 
As outras variáveis analisadas, como fatores de risco cardiovasculares, 
diferiram entre os grupos, como, a hipertensão arterial sistêmica (HAS) e infarto 
agudo do miocárdio (IAM) prévio, que foram estatisticamente diferentes. Os 
demais fatores de risco para síndrome coronariana aguda (Diabetes Mellitus, 
Dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, história prévia de DAC) não foram 
estatisticamente diferentes, como demonstrado na tabela abaixo. 
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Tabela 4 – Fatores de risco cardiovasculares dos pacientes com SCA e lesão renal 
Variável 
Geral 
(n=401) 
Com lesão renal 
(n=241) 
Sem lesão renal 
(n=160) 
P 
História Pessoal, n (%) 
DAC Prévia, n (%) 196 (48,8%) 121 (50,2%) 75 (46,8%) 0,54 
IAM Prévio, n (%) 114 (28,4%) 79 (32,7%) 35 (21,8%) 0,01* 
Angina Prévia, n (%) 143 (35,6%) 85 (35,2%) 58 (36,25%) 0,91 
ATC Prévia, n (%) 119 (29,6%) 78 (32,3%) 41 (25,6%) 0,18 
RM Prévia, n (%) 49 (12,2%) 35 (14,5%) 14 (8,7%) 0,08 
Hipertensão Arterial Sistêmica, n (%) 291 (72,5%) 185 (76,7%) 106 (66,2%) 0,02* 
Diabetes Mellitus, n (%) 214 (53,3%) 127 (52,7%) 87 (54,3%) 0,75 
Tabagismo, n (%) 129 (32,1%) 74 (30,7%) 55 (34,3%) 0,44 
Dislipidemia, n (%) 215 (53,6%) 127 (52,7%) 82 (51,2%) 0,47 
Arritmia Prévia, n (%) 60 (14,9%) 41 (17,0%) 19 (11,8%) 0,19 
TVP Prévia, n (%) 28 (6,9%) 18 (7,4%) 10 (6,2%) 0,69 
AVC Prévio, n (%) 37 (9,2%) 23 (9,5%) 14 (8,7%) 0,86 
     
* p≤0,05; n = número; % = porcentagem; DAC = Doença Arterial Coronariana; IAM = Infarto Agudo do Miocárdio; ATC = Angioplastia Transluminal 
Coronariana; RM = Revascularização do Miocárdio; TVP = Trombose Venosa Profunda; AVC = Acidente Vascular Cerebral  
 
 
Dentre as características demográficas e clínicas avaliadas em análise 
multivariada, após utilizar a regressão logística, que apresentou adequada 
especificação e calibração, com discriminação regular, foi fator preditor para 
eventos combinados durante a fase intra-hospitalar em pacientes admitidos 
com síndrome coronariana aguda, a presença de lesão renal (cujo o valor 
estimado do clearance de creatinina é inferior a 90 mL/min/1,73m²), sendo que 
pacientes com lesão renal apresentaram uma frequência de eventos 
combinados de 1,74 vezes a mais (IC 95% 1,1–2,7; p=0,015). 
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Tabela 5 – Razão de chance não ajustada para complicações cardiovasculares relacionadas a taxa de filtração glomerular 
Variável OR IC 95% p 
Função renal    
Com lesão 1,7 1,1-2,7 0,015 
Sem lesão 1   
    
Diagnóstico     
Infarto Agudo do Miocárdio com elevação de ST 1,9 1,1-3,5 0,018 
Infarto Agudo do Miocárdio sem elevação de ST 1,3 0,8-2,0 0,20 
Angina Instável 1   
    
Hipertensão    
Sim 1,48 0,9-2,3 0,10 
Não 1   
    
Dislipidemia    
Sim 1,3 0,8-1,9 0,20 
Não 1   
    
Idade 1,0 0,9-1,0 0,30 
    
OR -Odds Ratio; IC - Intervalo de Confiança; % - porcentagem. 
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6 DISCUSSÃO  
 
 
As doenças cardiovasculares representam a principal causa de 
mortalidade em pacientes com insuficiência renal25. Disfunção renal afeta 
aproximadamente 25-40% dos pacientes hospitalizados por Síndrome 
Coronariana Aguda22. Com o envelhecimento da população em geral e com a 
atenção cardiovascular direcionada aos mais idosos, é imperativo compreender 
por que a redução dos níveis da função renal atua como importante fator 
prognóstico adverso em uma diversidade de eventos cardíacos.  
A doença renal crônica (DRC) é um problema de saúde pública em todo 
mundo. A prevalência dessa doença na China é de 10,8%, ou 
aproximadamente 119,5 milhões de adultos. A insuficiência renal tem sido 
reportada em associação com doença cardiovascular, síndrome coronariana 
aguda. Numerosos estudos prévios têm demonstrado que a insuficiência renal 
em pacientes com síndrome coronariana aguda está associada a um pior 
desfecha, pois a lesão renal acelera tanto a aterosclerose como as doenças 
miocárdicas e valvares, favorecendo o surgimento de arritmias cardíacas e, em 
muitos casos, causando morte súbita2,11, 14, 28, 42, 47, 79, 91, 109.  
Beattie et al.6, em uma análise sobre prognóstico cardiovascular, 
encontraram que níveis inferiores a 60 mL/min/1,73m², no que diz respeito à 
TFG, são um ponto de corte crítico para o desenvolvimento de doença 
cardiovascular. Kümler et al.39 e Masoudi et al.50identificaram, respectivamente, 
uma prevalência de 42% e 43% dos pacientes com TFG inferior a 60 
mL/min/1,73m². Já a prevalência encontrada por Santopinto et al.79foi de 
35,5%. Essas diferenças ocorreram devido à existência de diferentes critérios, 
entre os trabalhos, para inclusão de pacientes e também, em relação ao tipo de 
exame utilizado para aferir função renal.  
O presente estudo adotou o ponto de corte para a TFG de 90 
mL/min/1,73m², sendo que a média do clearance de creatinina foi de 80,8 
mL/min/1,73m2. Ainda, 241 (60,1%) pacientes apresentaram-se com taxa de 
filtração glomerular estimada inferior a 90 mL/min/1,73m2 e a mesma foi fator 
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preditor para eventos (OR=1,74; IC 95%; 1,11-2,71; p=0,015). Observa-se, 
portanto, diferença entre o presente estudo e os supracitados, devido ao ponto 
de corte para TFG. 
A média de idade dos pacientes do presente estudo (65,4 anos) condiz 
com a de grandes estudos de coorte internacionais já publicados que avaliaram 
mortalidade em IAM. O Registro Canadense de Síndromes Coronarianas 
Agudas108, com 4.627 pacientes apresentou média de idade de 66 anos, o 
registro GRACE79, em sua coorte de 15.007 pacientes, a média de idade foi de 
65 anos e para Bradshaw et al.9, em 2006, a média de idade foi de 69 anos 
dentre os 10.242 pacientes avaliados.  
Em contrapartida, Pimenta et al.63, numa publicação brasileira, também 
em 2006, identificou média de idade de 62,2 anos para 274 pacientes 
admitidos por SCA que tiveram seus desfechos analisados de acordo com o 
grau de disfunção renal.   
Confirmando dados da literatura64, a amostra da presente análise era 
composta por 58,6% de indivíduos do sexo masculino. Ainda em concordância 
com outros estudos64,90, dentre os pacientes admitidos com síndrome 
coronariana aguda, 80,8% apresentavam SCA sem SST.   
Lemos et al.43 identificaram fatores de risco para SCA com as seguintes 
frequências: hipertensão arterial sistêmica (75,7%); diabetes mellitus (40,1%); 
dislipidemia (44,7%) e tabagismo (39,5%). Nesta casuística, as frequências de 
hipertensão arterial sistêmica (72,5%) e tabagismo (32,2%) não superaram os 
valores encontrados no estudo anterior, diferentemente da frequência de 
dislipidemia (53,6%) e diabetes mellitus (53,4%), que superaram os valores 
encontrados no estudo anterior (Tabela 1).  
Os dados do Hypertension Detection and Follow-up Program (HDFP) 
mostraram, entre os hipertensos, correlação estatisticamente significante entre 
nível de creatinina e mortalidade cardiovascular49. O presente estudo mostrou, 
entre os hipertensos, significância estatística entre aumento dos dias de 
internação e taxa de filtração glomerular (p=0,011). 
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Os achados do estudo AFIRMAR (Avaliação dos Fatores de Risco para 
Infarto Agudo do Miocárdio no Brasil), numa análise multivariada, 
demonstraram os seguintes fatores, como de risco independente para infarto 
agudo do miocárdio: tabagismo, história familiar de DAC, HAS, DM, entre 
outros62. Discordante destes resultados, tais fatores não se mostraram 
significativamente estatísticos como preditores independentes de eventos 
combinados no presente estudo.  
A associação entre as características demográficas e fatores de risco com 
os eventos combinados, diferentemente do que aconteceu nesses 
trabalhos49,62, provavelmente, não ocorreu devido à pequena quantidade de 
desfechos. 
Na análise multivariada, comprovou-se que a TFG inferior a 90 
mL/min/1,73m² está associada de forma independente ao surgimento de 
eventos combinados (p=0,015). Sorensen et al.93, corroborando com esta 
pesquisa, encontraram um valor abaixo de 40 mL/min/1,73m² na depuração de 
creatinina como fator de risco independente associado ao IAM e ao óbito 
(p=0,001).  
Uma avaliação multivariada de 11.774 pacientes do registro GRACE e de 
seus desfechos de acordo com a função renal, relacionou a disfunção renal 
moderada e grave a uma chance de morte duas a quatro vezes maior, 
respectivamente, em relação aos pacientes sem disfunção renal. Uma queda 
de 10 ml/min no clearance de creatinina teve o mesmo impacto na mortalidade 
que a adição de 10 anos à idade79. Pimenta et al.63, em 2006, após análise 
multivariada, comprovou o impacto negativo da disfunção renal na sobrevida 
em um ano dos pacientes analisados, constatando uma razão de chance de 
1,8 para mortalidade intra-hospitalar em pacientes nefropatas.  
Wright et al.107 fizeram a comparação de eventos após IAM em pacientes 
com diferentes níveis de doença renal e concluíram que a taxa de mortalidade 
na fase intra-hospitalar foi de 30% para os pacientes em estágio final da 
doença renal, 21% para aqueles com insuficiência renal grave, 14% com 
insuficiência renal moderada e 8% com insuficiência leve ou normal (p<0,001). 
Na presente casuística, não foi possível comparar o desfecho óbito de forma 
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isolada em virtude da pequena quantidade de eventos (N=5). Então, ao agrupar 
os eventos (EAP, AVE, infarto ou reinfarto e óbito por todas as causas), notou-
se significância estatística (p=0,015) para todos os graus de insuficiência renal. 
O estudo em foco apresenta algumas limitações. A primeira reside no 
fato de se obter a dosagem da creatinina à admissão destes pacientes, sem 
conhecermos a condição clínica subjacente.  
Vale ressaltar ainda que o diagnóstico da disfunção renal faz-se pelo 
ritmo de filtração glomerular inferior a 90 mL/min/1,73m² durante um período de 
três meses ou mais, diferentemente, deste estudo em que o cálculo do 
clearance foi analisado pontualmente. Ainda, a quantidade de pacientes do 
estudo pode ter enfraquecido a associação entre as diversas variáveis (idade, 
sexo, fatores de risco) e eventos combinados. 
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7 CONCLUSÃO 
 
 
Pacientes com síndrome coronariana aguda e insuficiência renal 
apresentaram maior número de dias de internação quando comparados aos 
pacientes sem lesão renal (IRR 0,9; IC 0,9-0,9; p=0,02). Portanto, a avaliação 
da função renal é uma importante ferramenta para a estratificação prognóstica 
em pacientes com SCA. 
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